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RESUMEN 

La hormona antimülleriana pertenece al factor de crecimiento transformante 

beta (TGF-B) un miembro de la súper familia de factores de crecimiento y 

diferenciación celular. Primeramente se dio a conocer en medicina humana, por su 

relación positiva en la fertilidad de las mujeres, así se despertó el ímpetu de llevar 

a cabo estudios en la especie bovina para comprobar su similitud. Se comprobó 

que su producción está dado por las células de Sertoli en bovinos machos y en 

hembras bovinas por las células de la granulosa, por su amplia implicación que 

tiene sobre estas gónadas promete ser uno de los marcadores más útiles si no el 

más útil sobre la fertilidad de los bovinos y de otras especies, ya que se ha 

demostrado en diferentes estudios que esta glicoproteína carece muy poco de 

variaciones en lo que va del ciclo en comparación con las demás hormonas 

implicadas. Gracias a la medición sérica de esta hormona en un estado prepuberal 

o en pubertad en machos, podemos detectar patologías y trastornos endocrinos. 

En hembras es un indicador muy prometedor sobre el reflejo de la reserva ovárica 

y también es indicativo de patologías gonadales. 

 

Palabras clave: Hormona, fertilidad, reserva ovárica, bovinos, glándulas 

sexuales. 
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1.- INTRODUCCION 

 

La hormona antimülleriana (AMH) también conocida como sustancia 

inhibidora Mülleriana, se le conoce así gracias a su acción principal de inhibir los 

conductos Müllerianos también conocidos como (paramesonéfricos), se le 

adjudico este nombre gracias a experimentos llevados a cabo por el francés 

endocrinólogo, Alfred Jost, quien hizo su descubrimiento a la mitad del siglo XX , 

que atreves de técnicas de ELISA o de inmunoensayo se puede determinar su 

concentración en suero y plasma sanguíneo, en liquido folicular y en el plasma 

seminal y en la cual se cuantifica como ng/ml (Pérez y Llinás, 2003). 

Pertenece a un factor de crecimiento transformante beta (TGF-B) un 

miembro de la superfamilia de factores de crecimiento y diferenciación celular 

(Chalabi et al., 2012).  

La acción específica de esta hormona sucede entre las semanas 9 y 10 en 

la mayoría de las especies en gestación, específicamente durante la etapa de 

diferenciación del embrión, el cual se expresa exclusivamente en el sexo 

masculino y mamíferos (Rey et al., 2013; Fuentes et al., 2013). 

Los conductos paramesonéfricos son los precursores de la formación de los 

órganos tubulares femeninos (oviductos, útero y el tercio superior de la vagina) 

(Cutting et al., 2014). 

Antiguamente se creía que esta sustancia era exclusivamente producida 

por las glándulas sexuales masculinas, pero a mediados de la década de 1980, un 
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equipo de investigación francés, demuestra que también es también producida en 

el tejido ovárico. Las células de Sertoli son las responsables de la producción de 

esta glicoproteína hasta la pubertad. En el caso de las hembras esta hormona se 

empieza a generar en las células de la granulosa de los folículos primarios, 

secundarios y la cual es detectada a partir de la semana 23 de gestación, cuando 

los canales de Müller ya se desarrollaron como oviductos, útero y vagina (Rey et 

al., 2013). 

Esta secreción hormonal, se creía que era un efecto de tipo embrionario, sin 

embargo las investigaciones modernas han demostrado que se sigue secretando 

en forma constante y con poca variación durante la etapa reproductiva de las 

especies. Esto ha provocado que sea blanco de numerosos estudios, debido a 

que sea propuesto como un marcador de alta especificidad en la fertilidad de 

ambos sexos, y puede ser un punto para predecir el estado de la función testicular 

en un estado prepuberal en machos y en el caso de las hembras se ha 

demostrado que es un indicativo de la reserva de folículos ováricos. La 

concentración sanguínea de esta hormona puede ser un indicativo de patologías, 

tanto de machos y hembras. En el caso de hembras existe una correlación positiva 

entre los altos valores y patologías neoplásicas de ovarios. En el caso de los 

machos es un indicador de trastornos de la esteroidogénesis, por que los 

andrógenos inhiben la producción de esta hormona (Pascual-Leone, 2009; Godoy 

et al., 2012). 

Souza et al. (2015), reportan que el descubrimiento y comportamiento de 

esta hormona puede ser una nueva alternativa en la eficiencia de la reproducción 
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animal, debido a su similitud de acción en la especie estudiada (humano) y 

determinar aquellos individuos con mayor prolificidad. 
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                           2.- REVISION DE LITERATURA 

 

2.1 Antecedentes de las glándulas sexuales 

Las primeras descripciones que sabemos sobre las glándulas sexuales, se 

deben gracias al anatomista, biólogo y fisiólogo el alemán Johannes Muller, quien 

descubrió los conductos Müllerianos en los años 1801-1858, y gracias al también 

anatomista y alemán Caspar F. Wolff, quien descubrió los conductos de Wolff en 

los años 1733-1794. Gracias al biólogo Estadunidense Frank R. Lillie, quien 

publico sobre un caso de ambigüedad genital en una ternera producto de una 

gestación gemelar heterosexual, en el que los 2 fetos compartían la misma 

placenta, encontró que en la ternera hembra los genitales internos habían 

involucionado y que además presentaba virilización de sus genitales externos, 

probablemente por algún factor soluble en la placenta producido por las gónadas 

de su gemelo macho y que hoy en día conocemos como testosterona y hormona 

antimülleriana (Pérez y Llinás, 2003). 

Investigaciones y experimentos posteriores de Alfred Jost (1916-1991), en 

embriones vivos, demostró lo que él puso por nombre Inhibidor Mülleriano. 

Implanto fragmentos de testículos embrionario en conejas hembras antes de la 

diferenciación sexual y encontró al igual que en la ternera Free Martín de Lillie, 

que los animales se virilizaban externamente, tenían estímulos de las estructuras 

Wolfianas y regresión de los conductos Müllerianos. Cuando remplazo los 

fragmentos de testículos por implantes de solo testosterona, noto que los fetos se 

virilizaban pero no tenían regresión de las estructuras müllerianas. Esto lo llevo a 
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proponer la existencia de otro producto del testículo diferente a la testosterona, 

que en la actualidad llamamos Sustancia Inhibidora Mülleriana (Pérez y Llinás, 

2003). 

2.2 Que es la AMH 

La hormona antimülleriana (AMH), es una glicoproteína homodimérica unida 

por enlaces disulfuro y con un peso molecular de 140 kDa (Karkanaki et al., 2011). 

Pertenece a un factor de crecimiento transformante beta (TGF-B) un 

miembro de la superfamilia de factores de crecimiento y diferenciación celular 

(Chalabi et al., 2012). 

La familia a la cual pertenece esta hormona agrupa a más de 35 proteínas 

que comparten motivos estructurales pero que funcionalmente es muy diversa, 

estas proteínas son sintetizadas como pre-pro-proteínas los cuales están 

compuestos por un péptido-señal, una pro-región y una pequeña región 

biológicamente activa (Pérez, 2012). 

Entre los integrantes que la componen se encuentran las activinas, 

inhibinas, proteína morfogénica del hueso BMP, hormona antimülleriana, su 

función es la de regular una gran cantidad de actividades biológicas como 

proliferación, migración y apoptosis en diferentes tipos celulares, tanto en el 

estado adulto como durante en el desarrollo embrionario. El factor de crecimiento 

transformante beta (TGF-B) a la cual pertenece la AMH es considerado como una 

citocina multifuncional (pleiotrópica) debido a los efectos que tiene sobre los 

diferentes tipos celulares. Es el regulador más potente de proliferación en células 
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mieloides, mesenquimales, epiteliales, linfoides, endoteliales y en varios tipos de 

células malignas. Alternativamente, puede estimular la proliferación de fibroblastos 

normales en células no epiteliales y cierto tipo de células mesenquimales. Es un 

fuerte estimulador de la síntesis y depósito de proteínas de matriz extracelular por 

parte de fibroblastos, osteoblastos y células endoteliales; además, induce la 

expresión de integrinas y receptores que median las interacciones celulares con 

proteínas de matriz extracelular (Gálvez et al., 2004). 

Las proteínas de esta familia (a excepción de la subfamilia GDNF e 

inhibina) actúan en las células blanco a través de la unión y formación de 

complejos heterotetramericos con 2 subtipos de receptores con actividad kinasa 

serina-treonina. Estos receptores están clasificados como receptores tipo I y tipo II 

(en mamíferos siete de tipo I y cinco de tipo II) (Pérez, 2012). 

Estos receptores se encuentran presentes en sus órganos blancos 

(Gónadas y Conductos Mullerianos) (Karkanaki et al., 2011). 

2.3 Donde se produce la AMH 

2.3.1 Sexo masculino 

Durante al menos cuatro décadas se pensó que la AMH era una hormona 

exclusivamente producida por las glándulas sexuales masculinas, en las células 

de Sertoli, su estudio se centraba inicialmente en los efectos fisiológicos sobre los 

conductos de Müller. Pero a mediados de la década de 1980, el equipo de 

investigación francés conformado por discípulos de Jost, los Dres, Nathalie Josso 

y Bernard Vigier, demostraron que también es producida en el tejido ovárico por 
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las células foliculares, específicamente en las células de la granulosa que son las 

homologas a las células de Sertoli del testículo (Rey et al., 2013). 

Su producción de esta hormona comienza en la gestación en la etapa 

embrionaria durante la diferenciación sexual, su manifestación inicial es 

independientemente de las gonadotropinas, en ese momento su expresión está 

dada por genes, para luego ser ligeramente estimulada por la FSH. Hacia la 

semana 9 de gestación las células de Sertoli comienzan a secretar la hormona 

antimülleriana y las células de Leydig inician la producción de testosterona. Al 

término de la semana 12 de la gestación, el proceso de diferenciación en los 

genitales internos como externos ha terminado completamente, y forman en 

conjunto lo que se denomina “sexo genital”. En la diferenciación de los genitales 

internos toman parte, tanto los conductos mesonéfricos o de Wolff, como los 

paramesonéfricos o de Müller (Jairo et al., 2005; Rey et al., 2013). 

La estimulación por las gonadotropinas está dada ya que las células de 

Sertoli ubicadas en los tubos seminíferos expresan receptores para la FSH, 

mientras que las células de Leydig ubicadas en el tejido intersticial poseen 

receptores para la LH (Grinspon y Rey, 2011). 

Así su expresión de esta glicoproteína en la etapa embrionaria estaría 

comandada por una cascada de genes que empieza desde que se inician las 

células germinativas que darán origen a los gametos sexuales. Durante las etapas 

gonadales indiferentes, la histología de la cresta urogenital es indistinguible entre 

macho y hembra. Los genes que iniciarían esta cascada serian el gen WT1 – 
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GATA4 (Figura 1), quienes a su vez estos activarían genes como SF1-DAX1-

WNT4 y SRY-SOX9-SF1 que tendrían la responsabilidad de formar testículos u 

ovarios sobre una gónada bipotencial y también sobre la expresión de la AMH 

posteriormente (Hanley et al., 2000; Knower et al., 2003). 

 

 

 

Se ha propuesto que los genes SOX9 y el gen SF1 quizás actúen juntos en 

la expresión de la AMH inducida por el gen SRY debido a la unión que tienen 

sobre el promotor de esta hormona. Así estos genes trabajarían en colaboración 

para elevar los niveles de transcripción de la AMH (Colina y Moncada, 2007). 

En la cascada de diferenciación sexual el gen SF1 es más importante ya 

que experimentos basados en la mutación de este gen, muestran disminuciones 

sobre la AMH y la regresión parcial de los conductos de Müller en comparación 

Figura 1. Vía genética de la determinación del sexo de los mamíferos en la 
gónada XY. Flechas continuas representan interacciones conocidas mientras que 
las líneas discontinuas representan interacciones de hipótesis (Knower et al., 
2003). 
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con el gen SOX 9, evidenciando así su gran importancia en la diferenciación 

sexual tanto masculina como femenina (Knower et al., 2003). 

Pérez y Llinás, (2003), mencionan que la AMH es uno de los primeros 

productos que resultan una vez que la gónada se diferencia hacia testículo bajo la 

influencia del gen SRY.  

Este gen está localizado en el cromosoma 19 (Colina y Moncada, 2007). 

2.3.2 Sexo femenino 

En la mujer y en animales hembras, la testosterona y la AMH no se 

expresan durante la diferenciación sexual, asegurando así el desarrollo normal del 

tracto genital (Figura 2), para más adelante empezar con su producción (Jairo et 

al., 2005; Almeida et al., 2011). 

La AMH es detectada partir de la semana 23 de la vida fetal en el ovario, 

cuando los conductos Paramesonéfricos ya dejaron de ser sensibles a esta 

hormona y formaron útero, trompas y vagina, su expresión se limita a las células 

de la granulosa de los folículos primarios, secundarios y antrales; los folículos 

preantrales y antrales pequeños son los principales productores y son los 

responsables de su liberación al torrente sanguíneo, también es importante saber 

que las células de los folículos primordiales, células germinales (ovogonias y 

ovocitos), células de folículos atrésicos, del cuerpo lúteo y del intersticio ovárico, 

no la producen (Rey et al., 2013). 

Su producción en la etapa folicular comienza desde el folículo primario 

hasta la formación inicial del antro (Karkanaki et al., 2011). 
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Así su expresión aumenta gradualmente y alcanza su pico en los folículos 

preantrales y antrales en aproximadamente 4 mm de diámetro. Después de este 

umbral, la expresión de AMH disminuye, convirtiéndose en indetectable cuando 

los folículos alcanzan un diámetro de 8 mm (Almeida et al., 2011). 

Su expresión de esta hormona en las células foliculares está regulada por 

factores similares a los testiculares, ya que todos los folículos poseen receptores 

de LH en las células de la teca y de FSH en la células de la granulosa. La FSH 

aumenta la producción de la AMH en cada célula folicular, pero cuando las células 

maduran por el efecto continuado de las gonadotrofinas y esteroides, la 

producción de este cae, lo que explica la disminución en los niveles circulantes en 

los ciclos bajo tratamiento diario con FSH. También el estradiol reprime la 

expresión de la hormona en células de la granulosa ya que expresa más 

receptores de estrógenos α que β (Bó, 2002; Rey et al., 2013). 
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La forma en que la FSH es capaz de estimular la transcripción de la AMH 

en el ovario es probablemente a través del factor transcripción nuclear Kappa B 

(NFKB) modulando de esta forma el crecimiento folicular, también el NFKB se ha 

propuesto que actuaría igual en la célula de Sertoli a través de la vía de AMPc - 

PKA. El (NFKB) se ha reportado como un factor anti-apoptosis en las células de la 

granulosa (Rojas et al., 2014). 

 

Como se mencionó anteriormente las gonadotropinas tienen cierta 

estimulación sobre esta hormona pero Karkanaki et al. (2011), reportan que la 

Figura 2. Desarrollo sexual femenino (Kofman y Queipo, 2005). 
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proteína morfogenética ósea (BMP-6) también cumpliría un rol sobre la AMH, 

aumentando su expresión en las células de la granulosa de los folículos humanos. 

Así la BMP-6 producida por las células de la granulosa de folículos en desarrollo 

aumentaría la expresión de esta glicoproteína, manteniendo su equilibrio dinámico. 

Esta proteína se encuentra también para estimular la expresión del ARNm 

del receptor de FSH y de la mencionada AMH. Folículos con alta expresión de la 

BMP-6 pueden ser más propensos a sobrevivir a una disminución de FSH en 

suero y para llegar a la etapa de folículo dominante (Evkuran et al., 2013). 

La familia BMP al igual que la AMH pertenece a la superfamilia de factores 

de crecimiento (TGF- β) y es la más grande dentro de esta, así varios estudios han 

demostrado que los BMPs, regulan el crecimiento, la diferenciación y la apoptosis 

en una amplia variedad de tejidos, incluyendo el ovario. La proteína morfogenética 

ósea se expresa en los oocitos, células de la granulosa y células de la teca en los 

folículos ováricos durante las diferentes etapas de desarrollo, es indicativa de 

posibles efectos autocrinos y paracrinos durante el crecimiento del folículo. 

Estudios in vitro han demostrado BMP-6 controla la esteroidogénesis y la 

proliferación celular en células de la granulosa y células de la teca en ovinos, se 

estableció que esta proteína inhibe la diferenciación de células de la granulosa 

ovina (Rocha, 2010). 

También estimula la expresión génica de la inhibina / activinaßA y 

subunidades βB pero no la subunidad de inhibina-α en células de la granulosa 

humanas (Evkuran et al., 2013). 
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Investigaciones en bovinos demostraron un aumento en el número de 

células de la granulosa después de un periodo de cultivo de 6 días, suplementado 

con BMP-6. Un estudio realizado en 2 universidades de Brasil demostraron por 

primera vez que la BMP-6 promueve la atresia de folículos primordiales en cabras 

durante cultivo in vitro de tejidos corticales de ovario durante 7 días, en contraste 

con otros estudios demuestra que la BMP-6 mantiene la viabilidad de las células 

de la teca en cerdos durante un periodo de cultivo de 6 días. Sin embargo, las 

diferencias en los tipos de células y especies animales deben ser consideradas 

para comprender los modos de actuar por parte de esta proteína, o tal vez actué 

de diferente modo en diferentes especies de animales (Rocha, 2010). 

Todos estos hallazgos, despertaron el interés de saber si esta hormona 

podría tener alguna semejanza en la forma de actuar en especies de animales. Así 

estudios realizados en la especie bovina han confirmado la localización de la 

expresión de AMH en células de la granulosa de folículos en crecimiento y 

antrales pequeños, lo que demuestra que podría tener la misma similitud a como 

pasa en humanos (Souza et al., 2015). 

2.4 Función de la AMH 

2.4.1 Sexo masculino 

Primeramente se conocía que su función primordial era la contribuir al 

desarrollo normal del sexo masculino atresiando los Conductos Müllerianos en la 

gestación (Figura 4), pero investigaciones posteriores reportaron que también 

tiene más implicaciones sobre estas gónadas. Se demostró que esta glicoproteína 

ejerce su acción a través de receptores para inhibir dichos conductos, hasta hoy 
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se han identificados dos receptores para la AMH pero solo uno de ellos parece 

tener más importancia. El receptor tipo II es de tipo Serina / Treonina con un solo 

dominio de transmembrana y esta codificado por un gen localizado 12q13. La 

unión a su receptor, induce la fosforilación y activación de un segundo mensajero 

intracelular, a su vez este activa y fosforiliza proteínas citoplasmáticas específicas 

para el receptor llamadas "Smads". El segundo mensajero activado entra al núcleo 

y se fija para promover a los genes blanco. La forma de actuar de esta hormona 

para atresiar los conductos Paramesonéfricos, empieza con la unión a un receptor 

AMHRII, expresado en el mesénquima de dichos conductos (Figura 3), iniciando 

así la cascada de transducción que produce finalmente la desaparición de estas 

estructuras a la 10ª semana de vida fetal en el sexo masculino (Pérez y Llinás, 

2003). 
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Sin embargo los estudios más recientes, de fragmentación internucleosomal 

de DNA, han confirmado que la AMH induce la apoptosis de las células epiteliales 

del conducto Mülleriano por la vía de un mecanismo paracrino a partir de señales 

derivadas de los receptores AMHRII que se expresan en el mesénquima y que el 

proceso de la apoptosis es progresivo en dirección craneal a caudal (Llinás y 

Pérez, 2003). 

En embriones de roedores, quedo demostrado que el receptor AMHRII se 

expresa en las gónadas en desarrollo y en los conductos de Müller, donde media 

su regresión inducida por esta hormona. En Aves se ha reportado que la AMHRII 

se expresa en las gónadas y conductos de Müller de ambos sexos antes y durante 

la diferenciación sexual, haciendo referencia la gran importancia que tiene la AMH 

en esta especie (Cutting et al., 2014). 

Figura 3. Unión de la AMH a su receptor tipo II (De Caro y Sícaro, 2008). 
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Así una producción deficiente o disfunción de sus receptores, provoca que 

los conductos de Müller se diferencien en oviductos, útero y el tercio superior de la 

vagina en los embriones masculinos (Karkanaki et al., 2011). 

 

 

Aunque no se conoce la función específica de esta hormona luego del 

nacimiento en el sexo masculino, se han reportado niveles altos en los dos 

primeros trimestres de vida intrauterina; luego disminuye hacia el nacimiento y 

permanece baja durante los primeros 10 a 15 días de vida, pero se incrementa 

Figura 4. Desarrollo sexual masculino (Kofman y Queipo, 2005). 
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nuevamente para mantenerse elevada durante la infancia, y hasta el inicio de la 

pubertad. Durante la vida fetal y en los primeros meses luego del nacimiento, los 

altos niveles de testosterona no inhiben la secreción de AMH, esta falta de 

respuesta de esta hormona a los andrógenos encontraría su explicación en que la 

células de Sertoli no expresaría el receptor de andrógenos en dichas etapas de la 

vida, tal como ha sido posible demostrar en roedores (Rey, 2000). 

Después de la pubertad no se conoce con exactitud el papel exacto que 

cumpliría, sin embargo se ha detectado por medio de estudios de histoquímica, 

que podría estar ligada en la movilidad espermática en el adulto (Llinás y Peréz, 

2003). 

2.4.2 Sexo femenino 

El rol exacto de esta glicoproteína en el ovario aún no está muy esclarecido 

(Kohls, 2007). 

Rey et al. (2013), basándose en estudios experimentales que se han hecho 

en animales (Figura 5), mostraron que la AMH puede modular 3 procesos 

esenciales: 1) La producción de estrógenos al inhibir la actividad de la aromatasa 

en respuesta a la FSH. 2) El reclutamiento inicial de folículos primordiales 

independiente de gonadotrofinas. 3) el reclutamiento cíclico de folículos 

secundarios dependiente de FSH.  
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Por lo tanto, Rojas et al. (2014), mencionan procesos similares de la AMH 

pudiendo actuar en 2 niveles: inhibiendo el reclutamiento inicial de los folículos 

primordiales a primarios y disminuyendo el efecto estimulador de la FSH sobre el 

crecimiento de folículos preantrales y antrales pequeños, con lo cual se limita el 

número final de folículos antrales, regulando de esta forma el número de folículos 

preovulatorios o asegurando la monoovulación.  

Estudios en ratas demuestran lo mencionado por (Rey et al. 2013; Rojas et 

al. 2014), que la AMH es capaz de inhibir el inicio del crecimiento de folículos 

primordiales en cultivos de ovarios de roedores recién nacidos (Kohls, 2007). 

 

Figura 5. Actividad de la AMH en el ovario. A: la AMH inhibe la actividad 
aromatasa de manera dosis-dependiente en las células foliculares (datos de Di 
Clemente y cols). B: la AMH producida por los folículos primarios, secundarios y 
terciarios inhibe el reclutamiento no cíclico de folículos primordiales independiente 
de gonadotrofinas y el reclutamiento cíclico dependiente de FSH (Rey et al., 
2013). 
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Se ha propuesto también que en las células de la granulosa, la AMH 

reduciría la presencia de receptores de LH (Carvajal et al., 2012). 

La función fisiológica  de esta hormona en humanos y hembras adultas aún 

sigue siendo un área de investigación activa actualmente; Souza et al. (2015), 

mencionan procesos iguales en diferentes especies de animales, modulando de 

igual manera el crecimiento folicular temprano y así inhibiendo un número 

excesivo de folículos, entren en la piscina de folículos crecientes, previniendo el 

agotamiento prematuro de la reserva folicular ovárica, demostrando así que 

tendría el mismo rol en la mayoría de las especies de animales. 

2.5 Intervención de la AMH en la foliculogénesis 

La foliculogénesis es resultado de un complejo equilibrado entre la 

proliferación, diferenciación y muerte celular tanto de los compartimentos de 

células somáticas y germinales del folículo. Se ha reportado que la AMH podría 

tener un papel importante en la foliculogénesis interviniendo en algunos procesos 

(Figura 7) (Rocha, 2010; Rojas et al., 2014). 

Entre las semanas 11 y 12, las ovogonias se diferencian en ovocitos 

primarios y se rodean de células granulosas, para formar así los folículos 

primordiales que se observan en el ovario aproximadamente durante la semana 14 

y adquiere un máximo grado de desarrollo entre las semanas 20 y 25 (Jairo et al., 

2005). 
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Durante la etapa fetal existen en el ovario varios millones de folículos, al 

nacimiento entre uno y dos millones, y al comienzo de la pubertad entre 400000-

500000 folículos primordiales de los cuales el 1% ovulará (Zylbersztein, 2008). 

En los mamíferos al nacimiento cuentan con un número variable de folículos 

sanos en sus ovarios (Ribeiro et al., 2014). 

La hembra bovina nace con aproximadamente 200 mil folículos de los 

cuales muy pocos se activan o inician su crecimiento y la mayor parte de ellos 

sufre atresia en diferentes etapas de desarrollo. Al nacimiento los folículos están 

en la fase más elemental y se conocen como folículos primordiales. 

Posteriormente estos folículos se activan y se transforman en folículos primarios y 

secundarios, hasta este momento los folículos no tienen antro (etapa preantral) y 

su desarrollo es independiente de las gonadotropinas. Cuando los folículos forman 

el antro se conoce como folículos terciarios y su desarrollo es dependiente de las 

gonadotropinas (etapa antral) (Hernández, 2012). 

Se ha observado que en la raza Bos indicus tienen mayor número de 

folículos antrales en sus ovarios en comparación con razas Bos Taurus (Ribeiro et 

al., 2014). 

En bovinos, la unidad funcional del ovario es el folículo y se compone de un 

oocito en desarrollo rodeado por una o varias capas de células somáticas, que son 

el sitio de acción y síntesis de gran número de hormonas y factores de crecimiento 

que promueven y regulan el desarrollo folicular, gracias a un sistema de 

comunicación bidireccional mediante la transferencia de señales locales y 
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endocrinas que se establece con las células somáticas y el oocito. En el caso de 

los roedores la reserva folicular empieza al momento del nacimiento en cambio los 

primates y especies domesticas lo hacen en la vida fetal (Castillo, 2011). 

Sin embargo la activación y el crecimiento inicial de los folículos 

primordiales y posteriores al desarrollo folicular están comandados por factores de 

crecimiento intraováricos de acción local no dependientes de gonadotropinas 

(Figura 6). El papel del oocito en la activación de los folículos primordiales está 

determinado por la acción del figla, también llamado Figα. Se trata de un gen que 

coordina por lo menos dos acciones en el oocito: (1) la expresión de genes 

estructurales de proteínas que componen la zona pelúcida (2) la producción de 

uno o más factores esenciales para la organización de folículos primordiales 

(Castillo, 2011). 

Recientemente se describieron receptores androgénicos (RA) en folículos 

en transición a primarios, indicando su influencia temprana en el desarrollo 

folicular (Zylbersztein, 2008). 

 

Figura 6. Foliculogénesis (Zylbersztein, 2008). 
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Adicionalmente, dos miembros de la superfamilia del factor de crecimiento 

transformante β (TGF-β), el factor de crecimiento y diferenciación 9 (GDF-9) y la 

proteína morfogénica de hueso 15 (BMP-15), también son expresadas de manera 

específica en el oocito en estadios tempranos y juegan un papel importante 

promoviendo el crecimiento folicular hacia el estadio primario (Figura 8) (Castillo, 

2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Intervención de la AMH en la foliculogénesis (Zylbersztein, 2008). 

Figura 8. Desarrollo folicular: Folículo primordial- folículo primario. Factores de 
crecimiento que los regulan (Zylbersztein, 2008). 
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2.6 Niveles séricos de la AMH 

2.6.1 Sexo masculino 

Gracias a la empresa (Disgnostic System, laboratorio, Beckman coulter, 

Webster, TX. Específico de Estados Unidos de Norteamérica), se establecieron los 

resultados en ng/ml. El límite inferior detectable para la AMH fue de 0,05 ng/ml y 

sus coeficientes intra e inter-ensayo fueron 3,4 y 6,5% respectivamente en 

humanos (Fuentes et al., 2013). 

 Al nacimiento la AMH se sigue produciendo y se mantiene en altas 

cantidades y para posteriormente hacer un declive en la pubertad, ya que la 

testosterona y la espermatogénesis son un potente inhibidor de esta hormona. 

Después de la pubertad su producción sigue durante toda la vida pero en 

cantidades menores. Los túbulos seminífero son el componente principal de los 

testículos. Desde el nacimiento y durante todo el período prepuberal (es decir, 

hasta las edades 9-14 años), el volumen de los túbulos seminíferos depende 

principalmente de las células de Sertoli, mientras que el aumento significativo del 

volumen testicular (Figura 10), durante el desarrollo puberal se debe 

principalmente a la proliferación de células germinales (Rey et al., 2013). 

Como es producida únicamente por las células sertolianas, le confiere un 

gran valor como marcador sérico en el estudio de la función espermatogénica 

prepuberal (Rey, 2000). 

En la (Figura 9) se pueden observar los niveles circulantes de 

gonadotropinas, testosterona (T) y AMH en el sexo masculino empezando desde 

la gestación (etapa fetal), hasta el nacimiento y pubertad y en el (cuadro 1), se 
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puede observar los niveles séricos en especies de animales en una condición de 

castración. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Niveles circulantes de AMH desde la etapa fetal hasta la pubertad 
(Grinspon y Rey, 2011). 

 

 

Figura 10. Desarrollo esquemático de la evolución del volumen testicular desde 
el nacimiento hasta la edad adulta (Grinspon y Rey, 2011). 
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A continuación se muestra una tabla de citando los valores séricos de la 

AMH tanto en hombres como en mujeres (Figura 11). Cabe destacar que 

habitualmente se informan los resultados en ng/ml o en pmol/l, siendo 1 ng/ml = 

7,14 pmol/l (o 1 pmol/l = 0,14 ng/ml) (Rey, 2000). 

 

  

 

Figura 11. Valores séricos en hombres y mujeres (Rey, 2002). 
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2.6.2 Sexo femenino 

Se ha demostrado que la expresión ovárica es mucho más baja que la del 

testículo después del inicio de la diferenciación sexual gonadal, y a lo largo de la 

vida (Figura 12). Al nacimiento los niveles séricos son casi indetectables se 

incrementan sutilmente en los primeros 2 a 4 años de vida; hace un pico máximo 

en la pubertad con valores promedios de 4,7 ng/ml, se mantiene estable durante la 

adultez y disminuye posteriormente como signo de disminución de la reserva 

ovárica. En mujeres menopaúsicas los niveles séricos de esta hormona son 

indetectables y en caso de una gestación los niveles circulantes son similares 

aquellos encontrados en la fase folicular de mujeres no embarazadas, los estudios 

Concentración de AMH (ng/ml) 

Animales Castrado No castrado 

Perro 

-Hembra 

- Macho 

 

< 0,02 

< 0,1 

 

> 0,5 

> 2,0 

Gato 

-Hembra 

 

< 0,1 

 

> 2,0 

Caballo 

-Macho 

 

< 0,1 

 

> 2,0 

Cuadro 1. Valores de referencia en las concentraciones de AMH en suero en 
diversas especies. 
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indican que la placenta no produce ni puede secretarla a la circulación materna, 

solo se ha demostrado que es expresada por las gónadas (Kohls, 2007; 

Zylbersztein, 2008). 

Los niveles séricos de AHM también fueron medidos en diferentes 

momentos del ciclo, para comprobar si existían variaciones séricas. Los resultados 

sugirieron una completa ausencia de fluctuación (Kohls, 2007). 

Sin embargo, datos recientes han demostrado que existen variaciones 

durante todo el ciclo (con niveles más bajos durante la fase secretora temprana) o 

incluso entre ciclos consecutivos. Pero estas variaciones no se consideran 

clínicamente significativas para recomendar la medición en una fase específica del 

ciclo (Karkanaki et al., 2011). 

En los ciclos estimulados en la mujer se caracterizan por un progresivo 

declinar de esta hormona hasta llegar a la fase folicular tardía. Esta reducción de 

los niveles durante la hiperestimulación ovárica controlada puede ser fácilmente 

explicada por el aumento del crecimiento de los pequeños folículos, causando 

diferenciación de las células de la granulosa, alterando así la habilidad de 

producirla, los estrógenos, atresia folicular y los andrógenos pueden 

adicionalmente contribuir a la disminución de esta hormona (Kohls, 2007). 

Rozner y Verstegen, (2012) mencionan que la circulación sérica de la AMH 

es estable en los animales no estimulados a una sincronización de hormonas, 

pero disminuye en animales repetidamente estimulados, concordando con lo 

anterior en mujeres. 
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Se ha observado en ratas que la FSH tiene un efecto inhibidor sobre la 

AMH en las células de la granulosa, situación discutida en humanos. Se intenta 

especular que la FSH en estos tratamientos de inducción de ovulación, podría 

producir una inhibición local de esta glicoproteína como uno de sus mecanismos 

de acción (Zylbersztein, 2008). 

Así el último ciclo menstrual en la mujer ocurre aproximadamente 5 años 

después del momento en que la AMH se hace indetectable en sangre (Rey et al., 

2013). 

Estudios demuestran que las concentraciones séricas de la AMH tienen 

mayor sensibilidad al día 3 del ciclo y en mujeres mayores de 35 años de edad, 

para determinar la reserva ovárica y mayor relación con el número de folículos 

antrales, y utilidad en los ciclos de inducción ovárica controlada, en comparación 

con las concentraciones de FSH, estradiol e inhibina B y E2 (Kohls, 2007; 

Zylbersztein, 2008; Godoy et al., 2012). 

Figura 12. Variaciones de AMH en sangre con la edad en mujeres normales 
(Zylbersztein, 2008). 
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En el Síndrome de ovario poliquístico (PCO) el exceso de AMH estaría 

involucrada en el arresto folicular, inhibiendo el efecto de FSH sobre la expresión 

de la aromatasa impidiendo así la ovulación. El (PCO) es una de las causas más 

comunes de anovulación, infertilidad e hiperandrogenismo. El hiperandrogenismo 

intra-ovárico es el responsable de estimular el desarrollo folicular temprano, 

determina un exceso de 2 a 3 veces el número de folículos de 2-5 mm. Este 

exceso folicular produce un incremento en los niveles de AMH (Figura 13), que 

puede ejercer, a) un efecto inhibitorio sobre la aromatasa inducida por FSH y b) un 

deterioro de la acción de FSH y/o una acción prematura de LH sobre los folículos 

seleccionados en reclutamiento y mayor producción de andrógenos (Zylbersztein, 

2008). 

 

 Figura 13. Comparación de los niveles de AMH en mujeres con Síndrome de 
Ovario Poliquístico y sin Síndrome (Zylbersztein, 2008). 
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Ha continuación se muestran los niveles séricos normales y también bajo 

diferentes condiciones clínicas (Figura 14) (Figura 15). 

 

 

 

 

 

Figura 14. Niveles séricos AMH en diferentes condiciones (Carvajal et al., 2012). 

Figura 15. Interpretación de niveles séricos de AMH 
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2.7 Estudios de la AMH en bovinos y diferentes especies 

2.7.1 Bovinos 

Diferentes estudios realizados en bovinos muestran la relación que tiene la 

AMH sobre la fertilidad. 

Ireland et al. (2008), reportaron en un estudio, que la variación en el conteo 

de folículos antrales (AFC) durante las olas foliculares está muy asociada con 

alteraciones en las concentraciones circulantes de AMH. Mencionan que el 

recuento de folículos antrales pueden ser marcadores fenotípicos fiables para 

predecir el número relativo de los folículos morfológicamente sanos y ovocitos en 

los ovarios, y tal vez predecir la longevidad potencial reproductiva en el ganado. 

Posteriormente Jimenez-Krassel et al. (2015), llegaron a la conclusión, de 

que una sola determinación en la concentración de AMH en novillas lecheras 

jóvenes, puede ser un método de diagnóstico para predecir la longevidad del hato 

y que también puede ser un marcador genético útil para mejorar los sistemas de 

crianza y mejorar la longevidad de las vacas lecheras. 

 Pfeiffer et al. (2014), reportaron en vacas que la determinación de la AMH 

durante el ciclo estral, no se vio influenciada por la sincronización hormonal 

exógena. Estos datos señalan la posibilidad de medir la AMH en cualquier 

momento del ciclo, sin tener que cesar algún protocolo de IATF. 

Sin embargo Ribeiro et al. (2014), reportan que en vacas de 2 y 3 partos 

mostraron concentraciones más altas que las de un solo parto. Observaron que 

vacas con baja concentración de AMH tenían menores tasas de preñez después 
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del primer servicio y una mayor incidencia de pérdida de la gestación entre los 

días 30 y 65, y una menor tasa de gestación al siguiente parto. También se vio 

que la AMH no tuvo una relación negativa con vacas que salían preñadas con 

dicho protocolo de inseminación artificial a tiempo fijo que se les practicaba. Pero 

si tuvo relación con la fertilidad en vacas que no salieron gestantes a dicha IATF y 

posteriormente esas vacas fueron nuevamente inseminadas y unas por monta 

natural. Así las vacas gestantes a dicha a IATF mostraron valores séricos más 

elevados, en comparación con las que no salieron preñadas y posteriormente se 

inseminaron. Llegaron a la conclusión, que protocolos de IATF podrían tener 

alguna implicación en la anulación positiva que tiene la AMH sobre la fertilidad. 

En otro estudio que se hizo sobre la relación que había entre la hormona 

antimülleriana con la superovulación en vacas. Se vio que estuvo altamente 

asociada con la respuesta superovulatoria y con el potencial de embriones, 

llegando a la conclusión que esta hormona podría convertirse en un método 

práctico y útil para predecir la repuesta folicular y la capacidad superovulatoria de 

cada vaca, mejorando la eficiencia de los programas de transferencia de 

embriones en ovulaciones múltiples en hatos lecheros (Souza et al., 2015). 

En caso de una patología quística en bovinos se observa un aumento sérico 

de la AMH durante la persistencia folicular, lo que traería como consecuencia una 

inhibición en el desarrollo de folículos en distintas fases de crecimiento (Díaz et al., 

2013). 
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2.7.2 Ovinos 

Se ha demostrado también, que la testosterona es capaz de inhibir la 

expresión de la hormona en las células de la granulosa. En un estudio realizado 

en la Universidad Austral de Chile, demostraron que en la exposición prenatal a un 

exceso de testosterona (EPT) en la oveja, traía como consecuencia una 

disminución en la expresión a nivel de ARN mensajero (ARNm) de la AMH, y del 

factor de transcripción nuclear kappa (NFKB) en los folículos secundarios, por la 

modulación negativa que tiene la testosterona sobre el gen de la AMH a través del 

NFKB (Rojas et al., 2014). 

En otro estudio se incubaron folículos ováricos de vacas con testosterona in 

vitro se observó que disminuía la expresión del gen de AMH en las células de la 

granulosa de folículos antrales pequeños, lo cual concordó con los resultados 

obtenidos de la Universidad de chile, en los folículos secundarios. En las hembras 

ovinas la EPT, tienen en común con las mujeres SOP los elevados niveles de 

andrógenos durante la preñez, lo que podría ser el origen de la desregulación en 

la síntesis y secreción de AMH observada en las hijas y madres con este síndrome 

(Síndrome del ovario poliquístico) SOP (Rojas et al., 2014). 

2.7.3 Humanos 

En un estudio realizado en 39 mujeres homogéneas y normo-ovuladoras, 

con un índice de masa corporal normales (BMI), en las que se dosó 

periódicamente y diariamente la AMH en la periovulación. Se describió una 

inflexión en la curva de la AMH, que desciende significativamente su 

concentración desde el día 4 pre-pico de LH hasta el post-ovulatorio inmediato. 
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Una disminución en la etapa temprana de la fase lútea indicaría que el efecto 

luteinizante influiría negativamente en la producción de AMH por las células de la 

granulosa; por lo menos durante un ciclo espontáneo (De caro y Sícaro, 2008). 

En el caso de hipogonadismo, su diagnóstico se puede perder en la infancia 

y la niñez, si la atención es únicamente enfocada hacia las gonadotropinas y 

testosterona. Testículos pequeños son indicativos de reducción del número de 

células de Sertoli. Marcadores de células de Sertoli, como AMH sérica y la inhibina 

B, son más útiles en la evaluación de la función gonadal en comparación con la 

FSH y sin necesidad de pruebas de estimulación, y orientan el diagnóstico 

etiológico de hipogonadismo masculino en pacientes pediátricos (Grinspon y Rey, 

2011). 

En la detención de la espermatogénesis o síndrome de Sertoli sólo (Aplasia 

germinal), su diagnóstico en los túbulos seminíferos es solo por 

inmunohistoquímica. La regulación después de nacer es compleja; niveles basales 

de AMH son independientes de la regulación de gonadotropinas, por ejemplo, 

durante la infancia y en pacientes con hipogonadismo hipogonadotrópico (Chalabi 

et al., 2012). 

En un estudio realizado en la Universidad de Mosul (IRAQ) demostraron 

que en hombres con azoospermia y oligospermia, la AMH tenían niveles más 

bajos en comparación con los hombres normales. También los hombres 

oligospérmicos tenían más testosterona y AMH y menores concentraciones de 

FSH sérica en comparación con los azoospérmicos, esto los llevo a una 
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conclusión, que la AMH debe ser evaluada cuidadosamente en hombres 

oligospérmicos y azoospérmicos y puede ser un marcador indicativo de 

proliferación de células de Sertoli y la actividad de síntesis de proteínas en 

respuesta a FSH antes de la pubertad, y también un marcador útil de la acción de 

la FSH en la evaluación de la función testicular en un estado prepuberal (Chalabi 

et al., 2012). 

Fuentes et al. (2013), reportan en mujeres infértiles en chile, que el ámbito 

de fumar se asocia que una baja concentración plasmática de AMH (Figura 16), 

pero aún se desconoce el mecanismo exacto por el cual el humo ejercería esta 

acción, pero se cree que el humo induciría la apoptosis de las células de la 

granulosa provocando un descenso. 

 Figura 16. Niveles de AMH en fumadoras y no fumadoras. Los círculos señalan 
el valor de la AMH. Los círculos señalan el valor de la media y las barras los 
intervalos de confianza de 95% (Fuentes et al., 2013). 
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2.7.4 Equinos 

Almeida et al. (2011), midieron concentraciones séricas de la AMH en 

yeguas, durante el ciclo estral, gestación y con animales que presentaban tumores 

de le células de la granulosa. Así demostraron que en yeguas con ciclos normales 

y en gestación no hubo cambios séricos de esta hormona, en cambio en yeguas 

con tumores tuvieron una elevada concentración y una vez extirpado los tumores 

observaron un descenso notable en la concentración sérica. Así llegaron a la 

conclusión que la medición de AMH, fue un marcador útil para el diagnóstico de 

los tumores de la célula de la granulosa (GCT) en yeguas. 

Una investigación realizada en una yegua en Arabia se reportó que la AMH 

y la inhibina-α tienen una mayor positividad en las células de la granulosa 

neoplásicas entre otros marcadores. De acuerdo con los resultados obtenidos de 

esa investigación llegaron a la conclusión que la AMH, inhibina-α, y GATA-4 

pueden tener un papel como herramienta de diagnóstico para este tipo de tumores 

que se presentan recurrentemente en esta especie. Entonces estos marcadores 

se pueden utilizar como herramienta útil de diagnóstico, en este tipo de patologías 

(Evkuran et al., 2013). 

2.8 Nuevas alternativas de la AMH 

Por pertenecer a la familia del TGFβ (factor de crecimiento transformanteβ) 

cuyos miembros están implicados en procesos neoplásicos, actualmente está 

siendo muy estudiada en este tipo de patologías (Pascual-Leone, 2009). 
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Así la AMH recombinante humana está siendo usada en ensayos de 

antiproliferación celular y se ha visto que inhibe el crecimiento de tumores 

Müllerianos in vitro también como el crecimiento de metástasis de un melanoma 

ocular in vitro e in vivo. En la actualidad se están empleando métodos de 

cromatografía rápida de fase liquida para purificar la AMH humana, esta 

preparación es 10 veces más potente y está en evaluación de la FDA para 

estudios preclínicos de fase I in vivo contra tumores de ovarios (Pérez y Llinás, 

2003). 

La AMH ha sido también relaciona con el síndrome de fallo respiratorio en 

el recién nacido, que es más común en machos que hembras, el cual es causado 

por una deficiencia de surfactantes. Los andrógenos inhiben la síntesis de 

fosfatidilcolina, el cual es fundamental componente del surfactante pulmonar. 

Como la AMH tiene niveles altos en el feto en la última parte de la maduración del 

pulmón, en la que la testosterona desciende, se estudiaron los efectos de esta 

hormona sobre la acumulación de fosfatidilcolina. Fragmentos de pulmón de fetos 

femeninos se incubaron con testículos fetales o con ovarios, o bien con 

concentraciones de AMH. Se obtuvo que tanto los fragmentos de testículo fetal, o 

la AMH añadida, suprimen la acumulación de fosfatidilcolina, lo mismo se obtiene 

si a fetos de 19 días se les inyecta AMH. Se cree que la AMH actúa por existir sus 

receptores en el pulmón, y esta cuestión se sigue investigando ya que sería la 

causa de la frecuencia en los neonatos masculinos de la deficiencia pulmonar. 

Además, la existencia de esos receptores han llevado al estudio de la posibilidad 

de utilización de la AMH en cánceres de pulmón (Pascual-Leone, 2009). 
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 Se ha encontrado una acción de la AMH, de forma independiente de cAMP, 

sobre la meiosis de los ovocitos de rata, produciendo una inhibición que puede ser 

revertida por anticuerpos anti-AMH y por EGF (factor de crecimiento epidérmico), 

lo cual muestra la especificidad de la acción. Estos encuentros sobre el control de 

la AMH sobre la maduración de células germinales en machos y hembras, podrían 

en el futuro ser aplicables como anticonceptivo, con menor riesgo que los actuales 

(Pascual-Leone, 2009). 

2.9 Medición de la AMH 

Gracias al clonado del gen AMH, fue posible desarrollar importantes 

herramientas para el estudio de la fisiología y la fisiopatología gonadales. La 

obtención de AMH recombinante y de anticuerpos monoclonales específicos 

permitió el desarrollo de tres inmunoensayos de tipo ELISA en 1990. Dichos 

ensayos eran de uso limitado a los laboratorios que los desarrollaron en Francia, 

los Estados Unidos y Australia. Recientemente, la empresa Beckman-Coulter ha 

discontinuado la comercialización del kit DSL y, si bien continúa comercializando 

el kit Immunotech, desde 2009 se está reemplazando progresivamente por una 

versión de nueva generación conocida como AMH Gen II. Existe buena 

correlación entre el ELISA Gen II y los previos (R2 0.971 con Immunotech y 0.930 

con DSL). Sin embargo, puede ser necesario hacer algunas correcciones (Rey et 

al., 2013). 

Si bien los ensayos empleados para medir la AMH parecen ser bastante 

confiables, existen cuidados recomendables en cuanto a la toma y conservación 

de la muestra, es conveniente centrifugar la muestra de sangre y separar el 
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plasma o el suero y congelar de manera inmediata a menos que el dosaje se haga 

en los 2-3 días siguientes para evitar sobreestimaciones que pueden superar el 

30%. Debe evitarse el congelamiento y descongelamiento repetido de las 

muestras. La conservación de muestras congeladas a -20 °C por más de 2 años 

también puede afectar los valores de manera muy significativa. La presencia de 

anticuerpos heterófilos, por ejemplo, en pacientes con enfermedades 

autoinmunes, puede provocar resultados falsamente elevados en la determinación 

de AMH sérica. Recientemente, se ha validado la utilidad de la cuantificación de 

AMH en gota de sangre seca, en papel de filtro como método mínimamente 

invasivo para la evaluación de la reserva ovárica (Rey et al., 2013).  

Cabe recordar que en muchos estudios realizados en bovinos y en otras 

especies de animales, se han basado en protocolos de medicina humana. 
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3.- CONCLUSIONES 

Actualmente se dispone de más información e investigación en medicina 

humana en la predicción de la fertilidad (Reproducción asistida). Sin embargo 

existe muy poca investigación en bovinos. Los únicos reportes en la literatura son 

dados por los investigadores (Ireland et al. 2008; Pfeiffer et al. 2013; Ribeiro et al. 

2014; Souza et al. 2015; Jimenez-Krassel et al. 2015), en las que manifiestan que 

esta hormona pudiese servir de indicativo en la predicción de la fertilidad de las 

hembras, por otro lado las investigaciones reportan que la medición de esta 

glicoproteína ha sido utilizada para el diagnóstico de patologías de monorquidismo 

y neoplasias testiculares en equinos, caninos y felinos.  

Es necesario conocer qué otros factores pueden alterar dicha concentración 

hormonal. Concluyendo así que valores séricos altos son un indicativo de 

neoplasias ováricas en la hembra bovina y es un indicador de la reserva folicular, 

como también niveles séricos adecuados son importantes para la normal 

esteroidogénesis. En bovinos machos valores elevados en un estado prepuberal 

es un indicativo fiable para la buena función sertoliana, pero valores fuera del 

rango sería un indicativo de tumores y valores altos después de la pubertad serian 

indicativos de un posible trastorno endocrino. Por lo cual la determinación 

plasmática de esta hormona resulta como un gran reto en la valoración de la 

capacidad reproductiva tanto en hembras como en machos, usándose como un 

factor de predicción. 
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4.- RECOMENDACIONES 

                 En base a la literatura citada se recomienda lo siguiente: 

 

1. Correlacionar valores cuantitativos de la AHM antes y después de la 

pubertad, con la fertilidad de los mismos, tanto en machos como en hembras. 

2. Evaluar la AMH como una herramienta de diagnóstico para 

patologías gonadales. 

3. Correlacionar los niveles de esta hormona con el éxito de IATF. 
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